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Resumen La presencia de resistencia insulínica (RI) es un hecho frecuentemente asociado al síndrome  de ova-
rio poliquístico (PCO), sin embargo aún no está clara la relación existente entre  la RI y los niveles
circulantes de leptina en estas pacientes. En este trabajo investigamos los niveles plasmáticos de leptina en pacien-
tes con PCO y evaluamos su relación con la presencia de RI. Se seleccionaron 49 pacientes con PCO y 14 mujeres
normales. A todas las pacientes se les realizó un test de tolerancia oral a la  glucosa. Se dosó leptina (LEP), insulina
y glucosa séricas durante las 2 hs del test y se determinaron los índices de sensibilidad insulínica y relación leptina:
índice de masa corporal (LEP:BMI). 1) No observamos diferencias significativas en los niveles séricos de LEP (ng/
ml) entre las pacientes PCO (21.9 ± 2.8) y los controles normales (17.6 ± 4.9).  2) En las pacientes con PCO, los
niveles séricos de LEP y el índice LEP:BMI se correlacionaron en forma  significativa con el BMI y los índices de
sensibilidad insulínica (P<0.01). 3) Diecisiete pacientes con PCO que presentaron RI evidenciaron niveles
significativamente mayores de leptina sérica (32.8 ± 4.3 vs. 16.2 ± 3.2, P<0.01) y  LEP:BMI (0.95 ± 0.09 vs. 0.61 ±
0.08, P<0.05) que las pacientes sin RI. En conclusión, nuestros resultados evidencian que el síndrome PCO pare-
cería cursar con normoleptinemia, sin embargo la presencia de RI podría estar  relacionada con un aumento de la
concentración de leptina sérica independientemente del BMI. Estos resultados avalan la existencia de una interrelación
leptina – insulina en este grupo de pacientes.
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Abstract Leptin in patients with polycystic ovary syndrome (PCOS). Direct correlation with insulin
resistance. Up to now it is unclear whether there is a relationship between insulin resistance and
circulating leptin levels (LEP) in women with polycystic ovary syndrome (PCOS). To assess the role of LEP in PCOS
and to clarify the relationship between plasma LEP levels and insulin resistance (IR) in PCOS patients, we studied
49 women with PCOS  and 14 normal premenopausal women. All subjects were evaluated by a 2 hours, 75 g, oral
glucose tolerance test. Fasting plasma LEP, insulin, glucose, insulin sensitivity indexes and LEP:body mass index
(BMI) were determined. Results were analyzed by ANOVA and the Pearson’s correlation test when appropriate. The
results indicate that: 1) no differences were found in basal plasma LEP levels (ng/ml) between normal (17.6 ± 4.9)
and PCOS (21.9 ± 2.8) women; 2) in PCOS patients, a significant (P < 0.01) correlation between plasma LEP levels
and BMI and insulin sensitivity indexes were found; and 3) seventeen PCOS patients were insulin resistant (IR) and
showed higher basal plasma LEP levels (32.8 ± 4.3, P < 0.01) and LEP:BMI (0.95 ± 0.09, P < 0.05) than non insulin
resistant (non IR) PCOS subjects (16.2 ± 3.2 and 0.61 ± 0.08, respectively). Our results suggest that PCOS seems
to be associated with normoleptinemia, however, if IR are analyzed separately from non IR PCOS patients, there is a
clear relationship between IR PCOS and hyperleptinemia, regardless of the BMI. The present study strongly supports
bi-directional relationship between fat and carbohydrate metabolisms under a very particular physiopathological condition
(PCOS).
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10% en el grupo de mujeres premenopáusicas1. Se ca-
racteriza por la presencia de hiperandrogenismo,
anovulación crónica y/o ovarios multiquísticos.  Clínica-
mente las pacientes presentan en un alto porcentaje de
los casos obesidad, hirsutismo y acné, trastornos del
ciclo menstrual e infertilidad y en algunos otros
virilización.
Con alta incidencia, se ha observado una asociación
entre PCO y resistencia insulínica (RI) independiente-
La poliquistosis de ovario (PCO) es una de las
endocrinopatías más comunes en pacientes en edad
reproductiva, alcanzando una prevalencia entre el 5 y
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mente de la obesidad2-4 . La resistencia insulínica es uno
de los factores patogénicos de la PCO, ya que la
hiperinsulinemia puede ser causa de hiperandrogenismo
actuando sobre el receptor de IGF 1 de las células de la
teca estimulando la síntesis de andrógenos en forma
sinérgica con la hormona luteinizante (LH)5-7.
Debido a la alteración en la acción de la insulina, las
pacientes portadoras de PCO presentan un riesgo au-
mentado de contraer diabetes no insulino dependiente.
La prevalencia de intolerancia a la glucosa en mujeres
premenopáusicas es del 5.3%8 y en mujeres obesas con
PCO alcanza el 20%. Teniendo en cuenta que el 50 a
60% de las mujeres portadoras de PCO son obesas1, 9,
la PCO contribuiría al 10% de los casos de intolerancia
a la glucosa en mujeres premenopáusicas.
La leptina, el producto del gen de la obesidad (ob), es
sintetizada en el tejido adiposo10. Esta proteína regula
los depósitos de grasa y de esta forma el peso corporal,
afectando el apetito y la termogénesis11. Los niveles
plasmáticos de leptina se encuentran aumentados en
varios modelos de obesidad animal así como en la obe-
sidad humana, y se correlacionan en forma positiva con
el grado de obesidad12.  Por otra parte, se ha propuesto
que la leptina serviría como una señal permisiva de las
funciones reproductivas13.
Los niveles plasmáticos de insulina en ayunas se
correlacionan con los niveles circulantes de leptina que
se encuentran aumentados en algunos  pacientes con
RI14-16. Sin embargo, el rol de la insulina en la regulación
de los niveles circulantes de leptina es aún controverti-
do17-19.
Las mujeres portadoras de PCO sirven como modelo
para evaluar las interacciones existentes entre RI e
hiperinsulinemia crónica con los niveles séricos de
leptina, debido a la alta frecuencia de resistencia
insulínica e hiperinsulinemia en asociación con obesi-
dad, que las mismas presentan2, 3. Sin embargo, actual-
mente se desconoce el preciso rol de la leptina en el
síndrome PCO20. Se ha informado que las mujeres por-
tadoras de PCO pueden presentar niveles plasmáticos
de leptina aumentados21, 22 o normales23-27, en relación
con los controles sanos. Asimismo, existen controver-
sias acerca de los cambios en los  niveles plasmáticos
de leptina en respuesta a diferentes terapias insulino
sensibilizantes. El tratamiento de pacientes portadoras
de PCO con troglitazona no modificó en forma significa-
tiva  los niveles plasmáticos de leptina a pesar de dismi-
nuir significativamente las concentraciones séricas de
insulina24. Sin embargo, en  estudios recientes26-28, se
observó una disminución significativa de los niveles
plasmáticos  de leptina e insulina, sin cambios en el ín-
dice de masa corporal, en mujeres con PCO tratadas
con metformina o diazóxido. Estos estudios sugieren  que
la disminución de los niveles de insulina podría jugar
algún rol en la disminución de las concentraciones séricas
de leptina. Los objetivos del presente trabajo fueron: a)
evaluar el rol de la leptina en el síndrome de PCO y b)
clarificar la relación existente entre los niveles




Se estudiaron 49 pacientes portadoras de PCO (rango de edad:
entre 17 y 42 años) y 14 mujeres normales (rango de edad: entre
17 y 42 años); las mujeres de este último grupo (grupo control)
reunieron los siguientes criterios: ciclos menstruales regulares,
sin evidencias de hirsutismo, hiperandrogenemia o historia fa-
miliar de diabetes. Todas las pacientes se encontraban
eutiroideas, normoprolactinémicas y ninguna había recibido te-
rapia farmacológica alguna durante los tres meses previos a la
iniciación del estudio. El diagnóstico de PCO se realizó por la
presencia de a) amenorrea u oligomenorrea persistente de ini-
cio puberal asociado a hirsutismo y/o acné, b) aumento de los
niveles séricos de testosterona y/o delta-4-androstenediona y c)
evidencia ecográfica de ovarios aumentados de tamaño y
poliquísticos. Se excluyeron las pacientes portadoras de
hiperplasia suprarrenal congénita no clásica o síndrome de
Cushing mediante el uso de los estudios apropiados.
Protocolo de estudio
Todos los sujetos fueron estudiados entre los días 3 a 8 del ciclo
menstrual o en amenorrea (pacientes sin menstruación por más
de 90 días), para la determinación de hormona luteinizante (LH)
y hormona folículo estimulante (FSH) plasmáticas (ELISA) y
testosterona y estradiol plasmáticos (RIA).
A todas las mujeres se les realizó el test de tolerancia oral a
la glucosa (TTOG). Luego de la inserción de un catéter
endovenoso, se obtuvieron muestras de sangre antes de la
ingesta  (tiempo cero) y 30, 60, 90, 120, 150 y 180  minutos
después de la ingesta de una carga oral de 75 g de glucosa.
Las muestras fueron utilizadas para la determinación de las
concentraciones séricas de glucosa  (hasta los 120 minutos)
(método enzimático), insulina (hasta los 120 minutos) (MEIA;
Abbott) y leptina (hasta los 180 minutos) (IRMA, Diagnostic
System Lab).
La valoración antropométrica se realizó mediante el índice de
masa corporal (BMI): peso/talla2.
La distribución de grasa se evaluó mediante el índice de cin-
tura/cadera (C:C). La circunferencia de cintura se midió en la
mitad de la distancia entre la última costilla y la cresta ilíaca y
la circunferencia de cadera se midió como la máxima circunfe-
rencia sobre los glúteos (ambas como la media de 3 medicio-
nes consecutivas)29. El estudio fue aprobado por el comité de
ética.
Análisis de los datos
Se determinó el índice glucemia/insulinemia (GLU:INS) de las
concentraciones de glucosa e insulina basales, el modelo
homeostático (HOMA)30, el índice de sensibilidad insulínica
(ISI)31 y el índice leptina/BMI (LEP:BMI). Se calculó el área bajo
la curva de las concentraciones de insulina (AI) y glucosa (AG)
durante el TTOG, por el método trapezoidal32.
El diagnóstico de resistencia insulínica se realizó por la pre-
sencia de por lo menos tres de los siguientes criterios:
insulinemia en ayunas ³ a 16.9 µUI/ml,  AI ³  11420,  GLU:INS
£ 4.2, ISI £ 3.3 y modelo homeostático (HOMA) ³ 3.2.
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Los resultados, expresados como la media ± error estándar
(ES), fueron analizados por ANOVA (seguido del test de Fisher)
y por el test de Student (para comparación de las medias) y el
test de correlación de Pearson, cuando fue necesario.
Resultados
Los datos de los resultados de laboratorio endocrino-
lógico se muestran en la Tabla 1. Las pacientes con PCO
presentaron niveles plasmáticos de insulina en ayunas
mayores (16.7 ±  3 µUI/ml)  que  los controles normales
(8.4 ±  1.2 µUI/ml), sin embargo las diferencias no fue-
ron estadísticamente significativas. Como puede verse
en la Tabla 2, se observó una mayor AI en las pacientes
PCO comparadas con el grupo control (11.589.8 ± 1.484
vs. 5.406.4 ± 6.532; P < 0.05; Fig. 1).
No hubo diferencias significativas en los niveles de
leptina plasmática (LEP) en ayunas entre los controles
(17.6 ± 4.9 ng/ml) y las pacientes con PCO (21.9 ± 2.8
ng/ml). (Fig. 2).
Diecisiete mujeres con PCO presentaron resistencia
insulínica (PCO-IR) respecto de las normales. Como
puede verse en la Tabla 2, en estas pacientes todos los
índices de sensibilidad insulínica fueron significativa-
mente menores, así como los índices de resistencia
insulínica significativamente mayores respecto de los
controles normales y de las pacientes PCO sin RI (PCO-
NIR).  Los niveles circulantes de LEP (32.8 ± 4.3 ng/ml)
fueron significativamente mayores (P < 0.05) que en las
pacientes PCO-NIR (16.2 ± 3.2 ng/ml; Fig. 2). Dado que
las pacientes PCO-IR también presentaron un BMI
significativamente mayor que el grupo PCO-NIR, para
Fig. 1.– Area de insulina (AI) en mujeres normales (CONTROL),
grupo completo de pacientes con PCO (PCO), pacientes con
PCO no insulino resistentes (PCO-NIR) y pacientes  con
PCO insulino resistentes (PCO-IR).
*  =  P < 0.05 (ANOVA) vs. CONTROL y PCO-NIR.
+ =  P < 0.05 (Student) vs. CONTROL.
Fig. 2.– Niveles plasmáticos de leptina en mujeres normales
(CONTROL), grupo completo de pacientes con PCO (PCO),
pacientes con PCO no insulino resistentes (PCO-NIR) y
pacientes  con PCO insulino resistentes (PCO-IR).
*=  P < 0.05 (ANOVA) vs. CONTROL y PCO-NIR.
evitar el efecto del mismo sobre la diferencia en los nive-
les plasmáticos de LEP, evaluamos el índice LEP:BMI y
pudimos observar que el índice LEP:BMI fue significati-
vamente mayor (P < 0.05) en las pacientes PCO-IR (0.95
+ 0.09) que las pacientes PCO-NIR (0.61 + 0.08; Fig. 3).
En el grupo de pacientes con PCO observamos una co-
rrelación significativa (P<0.01) entre los niveles
plasmáticos de LEP y el BMI (r=0.81) (Fig. 4); el índice
GLU:INS (r=-0.46) y el ISI (r=0.51); así como entre los
índices LEP:BMI y GLU:INS (r=-0.45) y el ISI  (r=-0.50)
(P<0.01).
Con respecto a los valores antropométricos, pudimos
observar una correlación positiva (P<0.01) entre los ni-
veles plasmáticos de LEP y el índice cintura/cadera (C:C)
(r=0.42) así como entre el índice LEP:BMI y el índice
C:C (r=0.36; P<0.05), en el grupo de pacientes PCO.
TABLA 1.–  Concentraciones plasmáticas de
testosterona total (TT),  D-4-androstenediona  (D4A),
dehidroepiandrosterona sulfato [DHEA(S)], 17-hidroxi-
progesterona (17OHP4), estradiol (E2), LH, FSH y la
relación LH/FSH (LH:FSH) en  pacientes con PCO
(n = 49) y controles normales (CONTROL, n = 14).
(Los valores son la media ± ES)
Variable Control PCO
n = 14 n = 49
TT (ng/ml) 0.49 ± 0.03 0.97 ± 0.04 *
D4A (ng/ml) 1.18 ± 0.11 3.61 ± 0.49 *
DHEA (S) (ng/ml) 1,184 ± 109 2,043 ± 293
17OHP4 (ng/ml) 0.91 ± 0.12 1.19 ± 0.09
LH (µU/ml) 5.1 ± 0.9 9.6 ± 0.9 *
FSH (µU/ml) 8.4 ± 1.2 6.2 ± 0.3
LH:FSHr 0.72 ± 0.08 1.98 ± 0.14 *
E2  (pg/ml) 45.4 ± 8.5 58.2 ± 5.1
* = P < 0.05 vs. Control
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TABLA 2.–  Indices de resistencia y sensibilidad insulínica en los grupos estudiados
Variable Control PCO PCO - NIR PCO - IR
n = 14 n = 49 n = 32 n = 17
BMI (Kg/m2) 25.4 ± 1.4 27.1 ± 1 23.9 ± 0.9 33.1 ± 1.4*
Cintura (cm) 75.6 ± 6.9 86.7 ± 2.6 78.6 ± 2.2 100.7 ± 3.8*
C:C 0.82 ± 0.02 0.82 ± 0.01 0.79 ± 0.01 0.88 ± 0.02 **
Insulina (uUI/ml) 8.4 ± 1.2 16.7 ± 3 7.9 ± 0.6 33.1 ± 7.2*
Glucosa  (mg/dl) 80.2 ± 1.8 83.3 ± 1.3 80.7 ± 1.4 88.1 ± 2.3
LEPTINA  (ng/ml) 17.6 ± 4.9 21.9 ± 2.8 16.2 ± 3.2 32.8 ± 4.3**
LEP:BMI 0.64 ± 0.15 0.73 ± 0.07 0.61 ± 0.08 0.95 ± 0.09**
GLU:INSr 11.6 ± 1.3 9.3 ± 1 12.4 ± 1.1 3.5 ± 0.3*
HOMA 1.7 ± 0.2 3.6 ± 0.7 1.6 ± 0.1 7.3 ± 1.5*
ISI 7.6 ± 0.8 5.8 ± 0.6 7.9 ± 0.7 1.8 ± 0.2*
AI 5406.4 ± 6532 11589.8 ± 1484 † 6388 ± 567 21381.2 ± 2946*
AG 15288.7 ± 611 17117.1 ± 571 15636.9 ± 567 19903.4 ± 1056
Indice de masa corporal(BMI), Indice de Cintura:Cadera (C:C), Indice Leptina:BMI (LEP:BMI), Indice
Glucemia:Insulinemia (GLU:INSr), Modelo homeostático (HOMA), Indice de sensibilidad insulínica (ISI), Area
de insulina (AI), Area de glucosa (AG), Grupo completo de pacientes con PCO (PCO), pacientes con PCO no
insulino resistentes (PCO-NIR) y pacientes  con PCO insulino resistentes (PCO-IR). Valores son media + ES.
*  = P < 0.001 vs. CONTROL  y PCO-NIR (ANOVA)
†  = P < 0.05 VS. CONTROL (Student)
** = P < 0.05 VS.  PCO-NIR (ANOVA)
Fig 4.– Correlación entre los niveles circulantes de leptina y el
índice de masa corporal (BMI) en  pacientes con PCO.
Fig. 3.– Indice leptina:índice de masa corporal (LEP:BMI) en
mujeres normales (CONTROL), grupo completo de pacien-
tes con PCO (PCO), pacientes con PCO no insulino resis-
tentes (PCO-NIR) y pacientes  con PCO insulino resisten-
tes (PCO-IR).  * =  P < 0.05  vs.  PCO-NIR.
No hallamos correlaciones significativas entre los ni-
veles plasmáticos de leptina y los valores de testosterona,
estradiol, LH y FSH  séricos.
Durante el TTOG las concentraciones de leptina per-
manecieron sin cambios a pesar del aumento de los ni-
veles de glucosa e insulina (Fig. 5).
Fig. 5.– Niveles de leptina post test de tolerancia oral a la glu-
cosa (TTOG) (180’; 75 g) en mujeres normales (CONTROL),
grupo completo de pacientes con PCO (PCO), pacientes con
PCO no insulino resistentes (PCO-NIR) y pacientes  con
PCO insulino  resistentes (PCO-IR).
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Discusión
En nuestro grupo de pacientes con PCO pudimos obser-
var niveles de leptina plasmática similares a los valores
de un grupo de mujeres sanas con ciclos ovulatorios y
con un BMI comparable, así como una correlación positi-
va entre leptina circulante y BMI, como ha sido previa-
mente informado23-25, 33.  Sin embargo, un sub-grupo de
pacientes con PCO portadoras de resistencia insulínica,
presentó niveles elevados de leptina, independientemen-
te de su BMI. Este último resultado, asociado al hallazgo
de correlaciones significativas entre los niveles de leptina
y diferentes parámetros de hiperinsulinemia, sugieren la
presencia de una interrelación entre la resistencia
insulínica y los niveles de leptina en nuestras pacientes
portadoras de PCO.
La PCO es una entidad claramente asociada a la pre-
sencia de hiperinsulinemia y RI4,5,7. Un gran número de
genes en diferentes vías metabólicas han sido propues-
tos como posibles genes susceptibles relacionados con
la PCO34. Aparentemente, los genes susceptibles para
PCO estarían localizados en el cromosoma 19p13.3, en
la región del gen del receptor de insulina35. La resistina
es un polipéptido secretado por el tejido adiposo que
modularía la acción de la insulina y la tolerancia a la
glucosa36, 37. Se ha postulado que la resistina podría es-
tar involucrada en la resistencia insulínica relacionada
con la PCO; sin embargo, en un estudio reciente se ob-
servó una baja probabilidad de asociación entre las va-
riaciones del gen de la resistina y el fenotipo de PCO en
varias familias estudiadas38.
Varias publicaciones  confirman un rol regulador de
insulina sobre la producción de leptina tanto en anima-
les como en humanos39-43. De esta forma, la insulina pa-
recería ser capaz de regular la expresión de leptina en
diferentes modelos de roedores y, luego de una infusión
prolongada, en el hombre39-42. Adicionalmente, datos en-
contrados “in vivo” sugieren que la expresión de ARN
mensajero de leptina en el tejido adiposo de ratas puede
ser estimulado por infusiones cortas de insulina43,
hiperinsulinemia post prandial  y una inyección aislada
de insulina40. En estudios recientes se ha observado una
disminución de los niveles plasmáticos de leptina en aso-
ciación  a una disminución de la insulinemia en pacien-
tes con PCO tratadas con metformina y diazóxido (agen-
tes insulino-sensibilizadores)26-28. Probablemente la dis-
minución de los niveles plasmáticos de leptina en estas
investigaciones fueron el resultado de la disminución de
insulina, ya que las pacientes no variaron su BMI luego
de la terapia; estos hallazgos sugerirían una importante
interrelación metabólica entre leptina e insulina en pa-
cientes con PCO. En contraposición con estos resulta-
dos mencionados, el tratamiento con troglitazona en
pacientes con PCO, no indujo una disminución de los
niveles de leptina a pesar de la reducción de los niveles
plasmáticos de insulina24. Las discrepancias en los re-
sultados podrían ser explicadas en parte por las diferen-
cias en el/los mecanismo/s de acción de las drogas. Es
interesante destacar el efecto inhibidor de la síntesis de
leptina que ha sido atribuido a la troglitazona44.
Brzechffa y col. observaron niveles séricos elevados
de leptina en un sub-grupo de pacientes con PCO al
compararlas con mujeres  sanas con ciclos regulares21.
La elevación de los niveles plasmáticos de leptina, en
las pacientes publicadas por Brzechffa, no estaba rela-
cionada con la hiperinsulinemia como sí lo observamos
en nuestro grupo de pacientes con PCO. Desconoce-
mos la causa exacta de las diferencias entre estos re-
sultados, sin embargo, en parte al menos, podrían ser
explicadas por diferencias étnicas y/o de alimentación
entre las dos poblaciones estudiadas.
La interacción de los niveles circulantes de leptina
con los de gonadotrofinas y esteroides gonadales es de
particular interés. Varias evidencias sugieren que la
leptina sería una señal metabólica que jugaría un rol
importante en la regulación del eje hipotálamo-hipófi-
so-gonadal45-48. Se ha observado que el tratamiento cró-
nico con leptina además de reducir el peso corporal y
mejorar la resistencia insulínica, corrige el hipogona-
dismo del ratón ob/ob13, 45. Además, el tratamiento con
leptina acelera la pubertad del ratón normal46 y el segui-
miento longitudinal de los niveles de leptina durante la
pubertad en niños revela que la misma aumenta inme-
diatamente antes del inicio de la pubertad y ha sido su-
gerido que este evento podría ser la señal metabólica
para el inicio de la pubertad en humanos47, 49. Debido a
que el PCO es un síndrome de patogenia aún no del
todo clara, que cursa con una disfunción del eje
hipotálamo-hipófiso-ovárico1, y que la leptina jugaría un
rol importante en la regulación del eje gonadal45, 48, las
modificaciones en los niveles plasmáticos de leptina,
como se observa en algunas pacientes con PCO, po-
drían tener alguna implicancia en las alteraciones que
se observan en los diferentes niveles de regulación de la
liberación de esteroides gonadales, o bien por el contra-
rio, ser un mecanismo compensador tendiente a regular
el eje hipotálamo-hipófiso-gonadal. Nuestros resultados
no avalan la presencia de una relación directa entre las
concentraciones circulantes de leptina y la liberación de
LH/ FSH ni con la de  esteroides gonadales, en pacien-
tes con PCO, observación que encuentra coincidencia
con resultados divulgados en otras investigaciones pre-
vias21, 23-25.
En el presente estudio encontramos que la leptina se
mantuvo estable en los diferentes tiempos durante el
TTOG. Hasta el momento, y de acuerdo a nuestro cono-
cimiento, esta sería la primera investigación que ha eva-
luado este hecho en pacientes con PCO.  Según nues-
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tros resultados, la ausencia de respuesta aguda de leptina
circulante post-hiperinsulinemia postprandial en PCO
sería similar a lo informado en sujetos sanos delgados,
en obesos y en pacientes diabéticos14, 17, 42, 50.
En conclusión, la PCO parecería estar asociada a la
presencia de normoleptinemia, sin embargo al evaluar a
las pacientes PCO con resistencia insulínica (RI) como
un sub-grupo, pudimos observar una clara relación entre
la presencia de RI y el aumento de los niveles plasmáticos
de leptina independientemente del BMI. Nuestra investi-
gación sugiere la presencia de una relación bi-direccional
entre el metabolismo de lípidos e hidratos de carbono en
una situación fisiopatológica particular como es el sín-
drome de  PCO.  Durante el TTOG, los niveles de leptina
no se modificaron a pesar del aumento en los niveles de
insulina plasmática. Según nuestro conocimiento, éste es
el primer estudio en evaluar este hecho.
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- - - -
Los años tras los años nos roban algo cada día,
al final nos roban a nosotros mismos de nuestra vida,
un año desaparecen los motivos de nuestras alegrías,
en otro muchas de nuestras diversiones terminan.
Un año aciago una amante se desvanece,
en otro es un amigo el que desaparece.
Este sutil ladrón de la vida, el miserable tiempo,
¿Qué me dejará! si también me arrebata mis rimas?
Alexander Pope (1688-1744)
Traducción libre de Alfredo Lanari, Bol Acad Nac Med
1981; 59: 510
